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ADÜ Tıp Fakültesi Dergisi’nin Ağustos 2005
sayısında Badak ve arkadaşlarının “Derin ven
trombozlu hastalarda standart heparin tedavi
sonuçlarımız” adlı makalesini ilgi ile okudum. Derin
ven trombozu (DVT) yılda 0.1/1000 oranında görülen
ve anlamlı morbidite ile seyreden bir koagulasyon
bozukluğudur. DVT herhangi bir vende oluşabilirse de
sıklıkla alt ekstremiteleri tercih etmekte ve ileri yaş
hastalarda daha sık görülmektedir. Bu hastalarda
tromboza eğilim ateroskleroz, diabetes mellitus,
vaskulit ve venöz sistemde prostetik materyalin
varlığı gibi vasküler veya staz ve polisitemi ya da
makroglobulinemi gibi hastalıkların neden olduğu
hiperviskozite tablosu ile akkiz (kanser,
myeloproliferatif hastalıklar, inflamatuar barsak
hastalıkları, antifosfolipid antikor sendromu, heparine
bağlı trombositopeni/tromboz sendromu gibi) veya
konjenital trombofili (faktör V Leiden mutasyonu,
protein C eksikliği, protrombin A20210A mutasyonu
gibi) nedenler aracılığı ile oluşmaktadır. DVT
tanısında ilk tercih olarak venöz ultrasonografinin
kullanılması tanıda yanılgıya neden olabilir. Bunun
nedeni özellikle ödemli ve bazı şişman hastalarda
ultrasonografinin değerlendirme güçlüğünden
kaynaklanmaktadır.Yapılan araştırmalarda da distalde
olan ven trombozlarında ultrasonografinin
sensitivitesi %70, spesifitesi %60 olarak
bulunmuştur. Bu nedenle DVT şüphesi olan hastalara
yaklaşımda klinik değerlendirme yanında bir pretest
olasılık saptama modeli (Tablo 1) hastalığın başlangıç
değerlendirmesinde klinisyene büyük yarar
sağlamaktadır. Eğer DVT şüphelenilen bir hastada
pretest olasılık modelinde düşük klinik olasılık
mevcut ise hastalara ilk yaklaşım D-dimer bakılması
olmalıdır. Hastada D-dimer düşük saptanır ise
ultrasonografi yapılmasına gerek kalmamaktadır. Bu
hastalarda D-dimer yüksek çıkar ise ultrasonografi
endikasyonu doğar. Orta ve yüksek olasılıklı hastada
ise ultrasonografi ilk seçenek olarak kullanılabilir.
Ultrasonografi ile DVT saptanılan hastada D-dimer
düzeyi yüksek ise tan ı kes indi r. Ancak
ultrasonografide trombüs saptanılmadı ve D-dimer
düşük ise DVT dışlanabilir. Ultrasonografide venöz
tromboz saptanılmadı ve D-dimer yüksek ise bu
takdirde tanıyı kesinleştirmek için ardışık venöz
ultrasonografi yapılmasıönerilmektedir.
DVT tedavisinde çoğu merkez düşük molekül
ağırlıklı heparinleri (DMAH) tercih etmektedir.
Bunun nedeni DMAH’lerin en az unfraksiyone
heparin kadar etkin olması yanı sıra heparine bağlı
trombositopeni/tromboz tablosuna daha az olasılıkla
neden olmasından kaynaklanmaktadır. DMAH
kullanılması esnasında standart heparinler gibi aPTT
ile monitarizasyonun zorunlu olmaması bu
heparinlerin kullanılma sıklığını daha da artırmıştır.
DMAH monitarizasyonu anti-FXa düzeyinin takibi ile
yapılmaktadır ve anti-FXa düzeyine merkezimizde
olduğu sağlık kuruluşlarının birçoğunda mümkündür.
Ayrıca belirtmek gerekir ki özellikle Coumadin alacak
DVT’lu hastalarda deri nekrozundan protein C
düzeyine bakılmasıyararlıolacaktır.
Otörlerin çalışmasında hipertansiyon DVT
için bir risk faktörü olarak gösterilmiştir. Şu anki
bilgilere göre koroner arter hastalığından farklı olarak
hipertansiyon DVT için bir risk faktörü olarak kabul
edilmemektedir. Bununla beraber herediter trombofili
nedenleri DVT’nin risk faktörler i içinde
tanımlanmamıştır. Halbuki diğer trombofili nedenleri
bir yana bırakıldığında DVT’u olan hastaların %12-
30’nda FV Leiden mutasyonu olasılığı söz konusudur.
Diğer herediter trombofili nedenlerini ilavesi ile bu
oranın çok fazla olacağı aşikardır. Bu nedenle
özellikle genç DVT’lu hastalar trombofili yönünden
taranmalıdır. Ancak böylelikle hastaların tedavi süresi
için daha uygun karar verilebilir.
Bu çalışma da DVT tanısı hastalardaki klinik
belirtiler ışığında DVT için yalnız başına
kullanıldığında spesifite ve sensivitesi düşük olan
venöz ultrasonografiye dayanılarak yapılmıştır.
Hastalarda pre-test olasılık yöntemi ve D-dimer
kullanılmamıştır. Bu durum DVT’li hastaların
tanısında bir engel olarak değerlendirilebilir. Tedavide
neden unfraksiyone heparin tercih edildiği
anlaşılmamıştır. Ayrıca makalede tanımlanan risk
faktörleri ile %31.8 hastada var olduğu belirtilen
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Tablo 1: DVT için klinik pretest olasılık saptama modeli
Skor
Aktif kanser varlığı 1
Alt ekstremitede paralizi, parezi, 1
yakın zamanda atel
Yakın zamanda >3 gün yatalak; 1
4 hafta içinde ameliyat
Derin venöz sistem boyunca 1
lokalize hassasiyet
Bacakta şişme 1
Asemptomatik tarafta uylukta 1
şişme >3 cm
Semptomatik bacakta iz bırakan ödem 1
Kollateral süperfisiyal venlerin 1
varlığı (nonvariköz)
Alternatif tanı varlığı -2
Her alt ekstremitede yakınması olanda daha semptomatik
olan ekstremite kullanılır.
Skor yüksek: 3 Orta:1-2, Düşük
4
≥ , ≤0:
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tekrarlayıcı DVT olasılığı ve sürekli tedaviye nasıl
karar verilebildiği açık değildir. Makalede tanımlanan
risk faktörlerinden çalışma gurubunun sadece %6.8’ni
oluşturan maligniteli hastalarda heparin tedavi
sonras ında sürekli coumadin kullan ı lmas ı
düşünülebilir. Diğer risk faktörleri DVT için zayıf-
orta risk oluş turmas ı sebebi ile devaml ı
a n t i k o a g u l a s y o n t e d a v i k a p s a m ı n d a
değerlendirilmemesi gerekir. Son olarak tek kollu
yapılan bu çalışmada tanımlanan risk faktörlerine
dayanılarak yapılan unfraksiyone heparin tedavisinin
etkin olduğu sonucunu çıkarmak yanıltıcıolabilir.
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